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por 
Ch. Laubry 
La Patogenia de la alternancia no es 
un simple tema de controversia especula-
tiva; antes bien, no puede descntenderse 
del poliformismo clínica y no hay nada 
que prepare mejor su conocimiento que el 
contraste entre las condiciones etiológicas 
que presiden los trastornos de amplitud 
del pulso y algunos dc sus caracteres f>e-
miológicos. 
Dcsde el punto de Yista etiológico, si 
.vo confronto las comp10bat i ones de la 
yor parte de autores con mis obscnacio-
nes personal es, encuen tro la altcrnancia 
del pulso en tres grandcs yariedade:s de 
afecciones: 
J .0 Es, en primer término, patrimo-
nio de la ineslabilidacl cctl'(líaca y de los 
trastornos clel rilrno. 'l'an ta :;:i se lrata de 
taquicardías o de arritmias sinusales, co-
mo si se trata de taquicardíal" paroxísticas, 
la alternancia aparece y dura tanto como 
el propio trastorno. 
La extrasistolia ha sida considerada 
desde hace tiempo como un factor etioló-
gico. Ciertamente, en la ma;vor parte de 
los casos, la pulsación que signe la pausa, 
b ;v Lección dada en el Cu rso dc Perfeccionamicnto (octu. 
re . 3i) del Hospital Broussuis, de París, y redactada por su 
propto autor para este número. 
y q ne es de altura inaco::>lumbrada, es 
también única en s u cbsc; pera por poca 
que existan cim·tas predisposiciones, sobre 
las cuales insistiremos mas adelante, esta 
pausa Ya seguida de una pulsac:ión que no 
tiene la altura normal - es mucho múe 
pequefía- y que forma con la preceden-
tc un ritmo altcrnante que puede repetir-
sc en series. 
No hay que decir, que ciertos yeneuoE 
clectiYos del sistema ncrYioso extrac:arciía-
co proYocan o modificau la alternancia de 
un modo indirecta por su acción sobre el 
ritmo: tal ocurrc con la digital y la atro-
lJina que disminuyen o aceleran la alter-
Iwncia, rctardando o ac:clerando el ritmo. 
2. 0 En segnndo lugar, dcbemos citar 
las aferciones :arteríales (aortitis y arteri-
tis crónieas) tan :Crecuenes en el anciana 
y los trastornos circulatorios que i'e exte-
riorizan por una hipertensión. Puede in-
clusa afirmarse que el pulso alternante 
es casi la regla en las hipertensiones, si-
lenciosas o no, pero excesivas, especial-
monte cuando la tensión diastólica oscila 
en torno de los 15 centímctros o sobre-
pasa esta cifra y la tensión maxima o 
sistólica se eleva en las mismas proporcio· 
nes. Esta alternancia se manifiesta desde 
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las primeras ondas percibidas en el ma-
mento de producirse la dcscomprensión 
del brazal neumatico, persistiendo hasta 
las cifras tcnsionales próximas a la pre-
sión diastólica, por mas que su registro 
grafico sea en estas circunstancias casi 
imposible. 
3.0 Un tercer grupo esta constituído 
por la insuficiencia cardíaca en todas sus 
formas y en todas sus modalidades etio-
lógicas. Es precisamente esta insuficienc:ia 
la que explica la alternancia que se pro-
duce en el curso de las infecciones, de las 
caquexias, de las intoxicaciones endo o 
cxógenas, en ciertas lesiones valvulares, 
etcétera. 
En esta etiologia un tanta esquematica, 
se advierten claramente alternancias del 
pulso que coinciden con signos induda-
bles de desfallecimiento miocardico, otras 
en las que esta deficiencia es mas dudosa 
y otras, finalmente, en que es practica-
mente inexistente. Si contrastamos estas 
comprobaciones con los caracteres semio-
lógicos que afectau a la variedad de rela-
ciones existentes entre la alternancia del 
pulso y la alternancia del corazón, veremos 
que son muy escasas las alternancias de 
pulso que tienen su expresión clínica o gra-
fica en el corazón y encontramos inclusa al-
gunas en que la alternancia del corazón es 
dc orden inversa a la del pulso. A partir 
de estos hechos, podemos perfectament! 
adoptar como lema de nuestra exposición 
patogénica la frase que BAUER escribía en 
1919: "Si la alternancia del corazón -
dccía él - tiene por efecto un pulso al-
ternante, no podríamos decir, en cambio, 
que la alternancia de pulso esté necesaria-
mente ocasionada por la alternancia del 
corazón." 
Poco importa que la patogenia de la 
alternancia cardíaca se pierda en la del 
pulso alternante. Séase como quiera, ha 
dado lugar a interesantes trabajos y ha 
proporcionada durante mucho tiempo una 
suf.iciente satisfacción de espíritu que jus-
tifica su estudio en primer lugar. 
I. Altemancia cm·díaca. - Se prac-
tica facilmente la alternancia: 
Por trastorno circulatorio coronaria; la 
ligadura alternativa de las coronarias de-
rechas e izquierdas provoca una alternau-
cia, lo mismo del ventrículo derecho, que 
del izquierdo ( experiencias de lüscn). 
Por la acción directa de venenos mus-
culares, tales como: la digital, la aconiti· 
na, el acido glicoxylico, etc. 
Por faradización prolongada del mio. 
cardi o. 
Por vía indirecta nerviosa. 
Estas experiencias ponen en evidencia 
el trastorno contracti! que es la base de la 
alternanoia, pero no excl.uir 
las teorías que han sido formuladas para 
explicar la. 
Hay dos teorías que podemos conside-
rar como clasicas. Una de ellas ha sido de-
fendida por HoFFMANN, WENCKEBACH y 
FRIEDRICH; es la que considera la alt('r· 
nancia como el resultada de una alternau-
cia regular de la musculatura cardíaca. 
Se trataría de una hipersistolia total al-
ternante. La otra, presentida por GIAs-
KELL y desarrollada mas ampliamente 
por HERING, invoca el desfalleci.miento 
de determinadas porciones aisladas del 
corazón, o de algunas fibras muscular-ee 
dispersas; el trastorno seria debido a una 
asistolia parcial 
a) Hipo o hipersistolia total perma-
nente.- HOFFMANN había comprobado 
que, en un corazón enfermo, en estada de 
hipodinamia, la sístole es tanta mas larga 
cuanto mayor es la fuerza desplegada. Así 
pues, la sístole de la contracción fuertc 
ARS MEDICA 95 
es mas prolongada que la de la contrac-
ción débil. Si por una razón cualquicra el 
comzón alarga su reposo diastólico, se pro-
ducira una contracción alargada, durante 
la cual no sení posible al corazón recupe-
rar la tasa primitiva de su contractilidad. 
De resultas de ello se originara una se-
gunda contracción, débil, pero con una 
diastole mas larga que permitira a su vez 
nna nueva contracción fumte, luego una 
diastole acortada, una nueva sístole débil 
y así sucesivamente. En último analisis, 
resulta, pues, que la diferencia de fuerza 
de las contracciones cardíacas sería debida 
a una disminución periódica de la poten-
cia contracti! del conjunto del miocradio. 
WENCKEBACH, que había sido un deci-
dida defensor de esta teoría, se dejó im-
presionar por determinadas críticas y aca-
Ló por abandonaria. Mús recientemente, 
ScnuTz y BuCH'rAL (1) han reproducido 
algnnas àe las curvas eléctricas que KISCH 
considera como la expresión dc una hiper-
sistolia alternante y este propio autor ha 
realizado la alternancia por hipersistolia 
mediante la acción del sulfato de mag-
nesio sobre un corazón dc rana en per-
fusión. 
b) Asisolia pa1·cial. - Se apoya en 
las comprobaciones experimentales de 
KusciiEN y de BAUER sobre el corazón de 
la rana y en las de HERING sobre el cora-
zón de los mamíferos. Estos autores han 
visto pm·ciones de miocardio inertes y dis-
tendidas durante los dos latidos. La sístole 
débil sería debida a la inhibición contrac-
ti! de un cierto número de fibras. 
Las reproducciones periódicas de esta 
asistolia parcial parecen depender menos 
de un trastorno de la contractilidad que de 
un trastorno de la excitabilidad. Las fi-
(1) SCHUTZ y BUCHTAL. Uber die Staclre der natur-
l!chen Herz reizc. Bia!. 89, 364. 1929. 
bras en asistolia parcial han experimen-
tada un alargami.ento de sn fase refracta-
ria. Las dos pulsaciones son incapaces de 
responder a la incitación motriz y no re-
cuperan su poder respectiva hasta la cx-
citación sig1;iente. 
En un primer período, el alargamiento 
de la refractaria llega casi a igualar 
el intervalc que separa dos excitacioncs, 
aunque sin sobrepasarlo. No hay por lo 
tan to alternancia; pero como consecuen-
cia de su menor velocidad de recuperación, 
las fibras han perdido su potencia contràc-
til. Hay para ellas un estado de hiposis-
tolia continuo, pero no alternancia de he-
ebo. A este período, HERING lo ha desig-
nado con el nombre de predisposición a la 
alternancia, denominación que GRAVIER 
propone substituir por el de alternancia 
virtual. 
En un segundo período, la causa al-
ternógena prosigue sus efectos. Habrà la 
ausencia parcial de respuesta que ya co-
nocemos y la alternancia se hara bien 
manÜiesta. Pero al propio tiempo, nueYas 
fibras iran perdiendo, a su vez, sus aptitu-
des contràctiles y la alternancia sc ira 
acentuando. La fase refractaria se alarga; 
el número de fibras capaces de reaccionar 
disminuye; el tiempo necesario para la 
recuperación aumenta, y para ciertos gru-
pos ya no se produce mas que cada 3 ó 4 
excitaciones. Finalmente, en cada con-
tracción hay un cierto número de fibras en 
asistolia, mas grande para la pulsación 
débil que para la pulsación fuerte. 
Hay un último punto sobre el cual ha 
insistida HERING para explicar la falta 
de concordancia entre la alternancia del 
corazón y del pulso. Importa mucho me-
nos el número de fibras en asistolia que 
su repartición en el miocardio ventricular. 
Efectivamente, HERING hace notar que si 
la discordancia era frccuente eu la asisio-
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lía parcial dc la punta, era, en cambio, ine-
xistente cuando afectaba los grupos mus-
culares de la base. De ello deduce que la 
sístole de la punta no hace mas que faci-
litar la evacuación ventricular y que es 
sobre todo la sístole de la base la que des-
empeña el papel mas importante en el fe-
nómcno de la expulsación sanguínea ha-
cia la aorta. De suerte que una contrac-
ción enérgica de la punta con una con-
tracción débil de la base podría traducirse 
por una impulsión cardíaca aparentemen-
- te fuertc y una onda sanguínea arterial 
débil. 
Estas ingeniosas explicaciones no ex-
cluyen, sin embargo, la crítica. La forma 
de evacuación ventricular invocada por 
liERING no ha recibido una consagración 
experimental unanimc. y aun dando por 
admitido que sirvc para explicarnos la 
alternancia de pulso, cuando coincide con 
un cardiograma normal, no nos explica, 
en cambío, la alternancia de sentido con-
trario (alternancia cardíaca con pulso nor-
mal), ni la altcrnancia variable de ciertos 
trazados, con variariones súbitas de sen-
tida. 
e) Posición ecléctica de KrscH.-Aun 
mostranclose celoso partidario de la pre-
emineneia, por no rlecir cxclusivismo, del 
papel que descnipeï:ía el corazón en la pa-
togenia del pulso alternante. Bruno 
Krscu (1) no sc muestra adversario im-
placable de las dos concepciones clasicas 
precedentes. 
Acepta la teoría de la hipersistolia al-
ternante y ha aportada en su favor algu-
nas pruebas experimcntales. Al propio 
tiempo admite el concepto de la asistolia 
parcial como un hecho definitivamente 
establecido y de frecuente observación. 
(1) Bruno Krscn. Der l1erz.alteruans. 1032. Stem· 
I< o ph . Dresden u nd Leipzig. 
Pero los fenómenos bioenergéticos, que 
son la base de la alternancia, tiencn a su 
j ui cio ot ras expresiones. 
Krscn distinguo algunas imagcnes va-
riables sobre las curvas de altemancia ex-
perimental. No siemprc son los vértices 
de las ondas los que varían, sino también, 
a veces, su pic. Tal ocurre en los trazados 
experimentales obtenidos por RIEIIL, Rus-
NY, nm BAUER. Parece que haya cntonces 
una altcrnancia en la duración de las dins-
toles, según opinión DE BA UER. Y a no se 
trata, pues, de asistolia, sino dc adiastolia 
altm·nante parcial. A veces, tal como se 
desprende de las curvas, hay combinación 
de asistolia y de adiastolia, y es así como 
lo ha observada Krscn en el corazón ais-
lado de la rana, al aumentar el contenido 
de cloruro c:ílcico tn el líquido de per-
fusión. 
Finalmente, KrscH admite una alter-
nancia contractil, consecuencia de una al-
te?"nancia de la conductibilidad intra-cm·-
clíaca, aunque sin dar de ello ningún ejem-
plo conclnyente, lo cual justifica una fun-
àada resen·a en su aceptación clínica. 
Sca como quiera, todos estos mccanis· 
mos conducen a un resulado idéntico. Pro. 
yocan periódicamente un dcsequilibrio en-
tre la fatiga impuesta a la fibra cardíaca 
y las posibilidades en la reparación dc 
fucr·zas. Dicho en otros términos, tienden 
a alargar periódicamentc la fase refracta-
ria, creando, de cste modo, una alternau-
cia virtual. KrscH agrupa en un capítula 
común los diYersos factores susceptibles 
de provocar ese desequilibrio. A este efec· 
to seíí.ala la intervención de trastornos en 
la nutrición del corazón la acción de ve-
ncnos, de irregularidades del ritmo, la in-
fluencia nerviosa extracardíaca y finalmen-
te los factores hemodinamicos. 
En la aceptación de estos últimos facto-
res vemos una concesión digna de ser te-
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nida en cuenta, ya que tiende a admitir 
el grupo de las anisosfigmias, tan varia-
bles en sus modalidades como en sus cau-
sas. Es el propio K1scn quien subraya el 
hecho curioso de la transformación de la 
tan conocida anisosfigmia inspiratoria en 
una alternancia regular, cuando el ritmo 
de la rcspiración es la mitad menos fre-
cuente que el ritmo cardíaco. ¿ Y acaso 
no se recenoce implícitamente con ello 
la existencia de un factor alternante he-
modinàmico "capaz de determinar una 
alternancia secundaria cardíaca"? ¿No in-
ten·ienen, tal vez, en el mccanismo de estc 
eurioso fenómeno - mús complejo de lo 
que a primera vista parcce - oscilaciones 
rítmicas en el tono de los nenios extrín-
secos del corazón, sincrónicos con la res-
piración? Es muy probable que no cons-
tituya esta alernancia rcspiratoria un ca-
pítula fundamentalmente distinto del que 
es objeto, en estos momentos, de nuestro 
estudio. Lo hemos citado, sin embargo, 
premeditadamene, porque constituye un 
avance a la teoría de \VE:NCKEBACII. 
Il. Altemancia hemodinamica.- Co-
rrcsponde realmcnte a \VENCKEBACII el 
1t1érito de haber glosada iodas las condi-
ciones capaces de determinar ondas peri-
féricas alternantes. Es indudable que la 
masa sanguínea lanzada regularmnte a la 
circulación general, depende, en gran 
parte, dc la potencia del miocardio, pero 
no es menos cierto que esta dependencia 
no es exclusiva. Esta ligada al contenido 
mas o menos grande de las cavidades car-
díacas, a su rellenamiento, al estada de 
la aorta y a la naturaleza de las resis ten-
cias arteriales periféricas. Son realmente 
todas estas condiciones reunidas las que 
regulan el volumen de la onda proyecta-
da hacia la aorta, así como la altura y 
amplitud del pulso que le imprimen sus 
caracteres normales o patológicos. En 
otros términos, es la canidad de sang·re 
lanzada en cada sístole la que determina 
o no la altemancia. 
En virtud de la ley de IIE:mxa quo re-
gula la contracción de los músculos en 
general, el corazón - dice \VENCKEBACH 
-realiza una coniracción tanto mús fuer-
te enanto mayor es su tensión al comon-
zar la sístole, como consecuencia del re-
llenamiento ventricular venoso y, por ol 
contrario, serà tanto mas débil enanto mús 
elevada sea la rcsistencia que aquella con-
tracción tienc que Yencor. Scgún MoRrrvrT7. 
la corriente sanguínea proyectada por el 
ventrículo aumenta y disminuye parale-
lamente al acrecentamiento o descanso dc 
lo que se denomina la sobrecarga y que 
es en realidad la resistcncia. 
Si se quicren determinar las condicio-
nes que moditlcan el rellenamicnto car-
díaca y la rcsistencia arterial, se advicrte 
que el indicado rellenamiento depende 
del remancnte de la sístole precedente. del 
tono propio del músculo y del aflujo ve-
noso. 
La resistcncia arterial estú regulada por 
la presión intra-aórtiea al terminar la 
diastolc y esta presión dependc, a su vez, 
del esta do del sistema vascular y del "dé-
bito" circulatorio. 
Las oscilacioncs mínimas de frccuen-
cia, vulgares y corrientes, ejercen una re-
percusión sobre el volumcn de la onda 
cardíaca: pero en las condiciones circu-
latorias normales, el corazón supera fúcil-
mente estas variaciones de amplitud. No 
sucede lo mismo en circunstancias pato-
lógicas. Si el aporte de sangre venosa es 
insuficiente, es necesario mayor espacio 
de tiempo para el rellenamiento diastó-
lico. Si la resistencia aumcnta en la aorta 
y en el sistema arterial, los transtornos del 
ritmo y las circunstancias de tiempo des-
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empeñan entonces un pape! preponderan-
te en la determina<:ión del volumen de 
la onda. 
Al propio tiempo, si el corazón esta des-
cansado, resulta una gran sístole que 
menta la presión aórtica, condición ésta 
que favorece la pequeñez de la sístole in-
mediata. Esta sístole débil deja, en pos de 
sí, un residuo ventricular mayor; eleva 
menos la presión arterial; y así sucesiva-
mente se reproducen las circunstancias ya 
descritas. 
En resumen, el pulso alternante, fun-
ción de irregularidad pasajera del ritmo, 
de su frecuencia y de la tensión arterial, 
se concibe, según IVENCKEBACH, como la 
expresión de una alternancia de volwmen 
de la onda ca1·díaca, capaz de ser provo-
cada por factores circulatorios (taquicar-
dia, esclerosis aórtica, etc.), independien-
tes de la energía propiamente cardíaca. 
Las ideas de WENCKEBACH nos han se-
ducido y las hemos adoptado. Desde que 
fueron conocidas, no ha pasado día si que 
la observación de los hechos clínicos y 
experimentales hayan dejado de aportar 
nuevas confirmaciones demostrativas, tan-
to de la interdependencia del corazón y 
del pulso en la producción del pulso al-
ternante, como de su manifiesta indepen-
dencia. 
Efectivamente, en ciertas condiciones, 
el sistema vascular periférico no solamen-
te interviene de una manera activa para 
atenuar o exagerar las desigualdades de 
la onda cardíaca, sino que incluso es ca-
paz - por sí mismo - de dar origen a 
estas desigual dades. Y a MAREY las había 
comprobado en su ingenioso y ultra-sim-
plificado esquema de la circulación. Y AMA 
GuscHI, en 1932, ha llevado a cabo una 
curiosa realización de todo ello. Improvisa 
un corazón artificial mediante una jerin-
ga, cuyo pistón se halla en conexión con 
un volante. Con un ritmo enteramentc re-
gular desplaza el contenido de un frasco 
hacia un sistema tubular de caucho, ob-
teniéndose ondas alternantes en intensi-
dad, como consecuencia de la mala oclu-
sión de las valvulas que obturan el orificio 
de salida del frasco, a expensas de la gran 
elasticidad de los tubos y por un aumento 
de la resistencia periférica que se opone 
a la salida del líquido. Si se modificau 
en sentido opuesto las condiciones del ex-
perimento, no se produce la alternancia 
provocada por el sistema motor. De esta 
manera queda demostrado que las des-
igualdades pulsatiles regulares nacen en 
la parte que podríamos llamar vascular 
del aparato: independientemente de la 
parte cardíaca. 
Es de notar que este conjunto no posee 
la acción propia de las arterias vivientes, 
ni tampoco las reacciones 'Vjasomotrices 
que se producen en todos los puntos del 
circuito humano. La acción que una aor-
ta bien musculada ejerce sobre estas des-
igualdades es, por otra parte, mas enér-
gica que la de un aparato puramente elas-
tico. 
Ademas, únicamente las reacciones pro-
pias y acusadas del sistema vascular peri-
férico, por su estado ana-
tómico, y la influencia del sistema neu-
ro-vegetativa que regula su tono, permi-
ten comprender las dú,erencias paradóji-
ca,s entre el sentido de las ondas cardíacas 
y vasculares. En trazados obtenidos por 
LEWIS y tornados con algunos instantes de 
intervalo, se ve sucesivamente: sobre el pri-
mero, una onda ventricular fuerte que co-
rresponde a ondas auriculares y arteriales 
fuertes; sobre el segundo, on das ven tri cu-
lares y auriculares fuertes, correspondien-
tes a una onda arterial débil y, finalmen-
te, sobre el tercero. a la onda ventricular 
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fuerte corresponde una onda auricular dé-
bil y de nuevo una arterial fuerte. 
HERING ha observada la sucesión de 
dos ondas débiles sobre un cardiograma, 
mientras el pulso radial presentaba una 
alternancia regular. PouMAILLOux, Jus-
tin BESANÇON y ÜACHERAT han propor-
cionada también algunos cjemplos muy 
demostrativos de estas indcpendencias re-
laivas, de estas asinergias circulatorias 
aisladas. 
Mas recientemente, W OLFER, elevando 
la presión en la aorta, provocaba una al-
ternancia. Finalmente, GREIME (1) (de 
Cincinati) ha demostrada muy reciente-
mente la influencia que sobre la alternau-
cia poseen los nervios presa-receptores. 
La ponc de manifi<::sto mediante las cla-
sicas maniobras sobre el sena carotídeo. 
De la obtención de estos resultados puede 
inferirse una acción analoga por parte de 
los nervios preso-aórticos. En ciertos hi-
pertensos, la prueba sino-carotídea hace 
desaparecer la alternancia, al tiempo que 
determina un descenso de la tensión; la 
prueba reaparece en cuanto se provoca ar-
tificialmente una elevación tensional pa-
saj era, ya sea por una emoción o un es-
fuerzo. Los efectos así obtenidos son ana-
logos, cualquiera que sea la forma de la 
alternancia, ya sea permanente, ya sea 
pasajera como la alternancia extrasistó-
lica. 
Todo lo dicho hasta aquí es mas que 
suficiünte para admitir frente a la alter-
nancia exclusivamente cardíaca otra for-
ma de alternancia hajo la responsabilidad 
de condiciones exrlusivamente periféricas. 
¿ Quiere esto decir que las pruebas acu-
muladas a favor de este última tipa de al-
ternancia nos la obliguen a aceptarla con 
exclusión de la otra? De ningún modo; 
(1) J. I. GnEIUE, Zeitschft fu•· Krcislatt/forsch. 
XXVI. 1934. 
ello equivalJría a desconocer, por un lado, 
el polimorfismo de los fenómenos y de 
los síntoma'3 objeto de nuestro estudio y, 
de otra parte, la solidaridad entre los com-
ponentes del aparato circulatorio. Equi-
valdría también a renunciar a nuestro 
eclecticismo, nunca tan justificada como 
en esta ocasión. De igual manera que nos 
complacemos en rendir tributo de justi-
cia a Bruna Iüscu, quien a despecho de 
su manifiesta tendencia a admitir única-
mente la alternancia cardíaca, no vacila 
en aceptar algunos factores hemodinami-
cos, así también, al atorgar nosotros una 
destacada importanci.a a estos últimos, no 
negamos tampoco la intervención casi 
constante del corazón. 
Así, pues, estns sucesiones de ondaE 
fuertes y dóbiles que constituyen el pulso 
alternante, ponen a contribución toda 
una serie de factores, de suerte que todos 
los elementos que presiden el curso regu-
lar de la sangre pueden ü::ner alguna in-
tervención. Muy probablemente, no es 
tampoco absolutamente ajena el fenóme-
no del pulso alternante, la circulación dc 
retorno. 
Dctras de una alternancia que parecc 
idéntica en su expresión, hay en cada in-
dividuo una combinación de estos dife-
rentes elementos en una proporción va-
riable. Como consecuencia de toda ella, 
el pulso alternante, dada su condición de 
síntoma, no puede tener un valor semeio-
lógico uniforme e invariable y no puede 
imponer apriorísticamente el predominio 
de una tal o cual participación, ni tam-
poca el de una tal o cual anomalía locali-
zada en el arbol circu!atorio. Es una re-
sultante que exige cada vez un punto de 
partida diferente en el analisis de sus com-
ponentes. 
Se podni hablar en muchos casos de 
la existencia de lesión o fatiga cardíaca, 
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total o parcial, pasajera o no. En otras 
ocasiones, fi.nalment.e, podrú pensarse en 
la influencia de las bien conocidas fluc-
tuaciones de la circulaciór.. de retorno que 
TzAl\'UK y yo hemos pnesto en evidencia. 
Y, para terminar, dirú también sn última 
palabra el sistema vegetativa que es el 
que domina toda:> estos factores. Es él 
quien rriantiene la estrecha solidaridad 
funcional de algunos de sus centros, per-
fectamente conocida en la actualidad. En 
la prueba sino-carotídca y en sus efectos 
sobre la alternancia, es difícil disociar la 
acción que se ejerce sobre la periferia, 
cuyo centro eleva o desciende a su gusto 
la:; resistencias, de la que se ejerce sobre 
el corazón, ya sea rctardando o acelerando 
sus latidos. 
* * * 
Al coincidir con mi discípulo PouMAI· 
LLOUX (1) en admitir esta multiplicidad 
de causas en el fenómeno de la alternau-
cia, no hacemos mús que adaptarnos a 
1o que diariamente la clínica nos enseña 
y a conformarnos con pronósticos que una 
YiSÏÓn unilateral OC los hechos COBYertir.Ía 
en dcsconcertantes. Jiasta hace poca, en 
efecto, cuando la alternancia del pulso 
era proclamada como de origen exrlusi-
yamente cardíaca, sc la consideraba inf&-
liblemente como un signo de extremada 
grayedad pron ós! ica. A n unciaba en brcve 
plazo la fatiga deílnitiva del miocardio, 
por cuanto ella no era sino una expresión 
parcial y premonitoria de esta ffltiga. 
Es indiscut.iLle que hay casos en que 
cstú justificada dic ha significación pronósti-
ca grave, pero no faltan tampoco abun-
dan!.es excepciones. 
A medida que se Yan identificandíü, 
gracias a lo-, nucvos métodos de investiga-
111 )f. PontA!LLOI"X . pouis alternant. '.resis tle 
I'arís, 1030 . .Maa son, edit. 
ción, alternancias hasta ahora desconoci-
das, mínimas o discretas, se observaL 
también duraciones extraordinarias del 
síntoma en cuestión y hasta tolerancias 
casi indefinidas. Y o he relatada diversos 
casos de alternancias comprobadas en 
grandes hipertensos, que habían sido ya 
descubiertas por mí mismo muchos años 
antes de la última comprobación. Podría 
también citar el hecho bien conocido de 
que no todas las insuficiencias cardíacas, 
aun las mas graves, se acompañan siem-
pre de alternancia. Ante estas comproba-
ciones tan paradójicas, es indudable que 
nuest.ra disquisición sobre la patogenia 
de la alternancia proporciona una expli-
cación satisfactoria. 
Es probable que en las anisosfigmias 
de larga duración y de pronóstico relati-
vamente favorable, sean los factores peri-
féricos los que dominen, regulen o pro-
voquen la alternancia. En otros casos, por 
el contrario, sera el factor cardíaca el que 
asumira la mayor parte de responsabili-
dad. 
Es rcalmente cierto que el pulso alter-
nante conserm sicmpre una significación 
sombría, tanta si la altcrnancia es fugaz 
como constante, discreta como acentuada; 
pero es de buen crilerio clínica el reem-
plazar una severidad excesiva e inmuta-
ble por una severidad a menudo atenuada 
y has!.a en algunas ocasiones remplazarla 
por un relativa optimismo cuando los he-
chos àemuestran la participación de fac· 
tores de caracter benigna, tales como una 
aclaración del ritmo, o un desorden peri-
férico pasajero. 
Las mismas consideraeiones que pesan 
sobre el pronósiico deben ser aplicadas al 
tratarniento. Por sn condición de síntoma, 
la alternancia no se hace acreedora de un 
1.ratamiento propio. Unicamente debe te-
nerse en cuenta sn causa. Si las condicio-
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nes herr1odinamicas (presión, frecuencia, 
etcétera), son las responsables, hacia elias 
debera dirigirse la terapéutica. Los cal-
mantes, gardenal valeriana, quinina, se-
tan los que mejores resultados proporcio-
naran por cuanto, aun sin modificar la 
tensión, moderan en cambio sus oscilacio-
nes. En determinadas circunstancias po-
dran actuar como eficaces coadyuvantes 
los medicamentos para combatir la arte-
rioesclerosis 
Si domina el . desfallecimiento cardía-
ca, estaran indicados los tónicos cardíacos 
y de entre todos ellos la digital, precisa-
mante por estar dotada de un poder alter-
nógeno. Es probable que sus efectos de-
pendan de la doLle acción que posee, so-
bre el músculo cardíaco, del cual aumenta 
la tonicidad y .por su inflnencia retardau-
te sobre el ritmo. 
RESUM 
L'atttor, després d'haver exposat les di11erses 
teories patogèniques clàssiques del pols alter-
llant (Hoffman, Hering, Bauer) i co-
mentat la moderna concepció dc Brww Küch. 
es mostra contrari a admetre el coucePfe pato-
gènic d'una alternància exclusivament cardiaca. 
Coincidint amb Wenckebach, admet l'existència 
de polsos alternants prO"<'Oca/s per factors fran-
cament vasculars o hemodinàmics, amb indepen-
dència de tota inflttència cardíaca. 
L'autor adopta, doncs, una posició eclèctica so-
bre el particular, acceptant en la pràctica. amb-
dues formes d'alternància. Com a C01Jseqüència, 
el pronòstic de l' alternància del pols no té el 
caràcter fatal que revestia quan 
era constderat com tm índex obligat de defalli-
ment del miocardi. Les alternàncies del pols que 
no depenen del factor estrictament ca·rdíac són 
q!ie ofereixen una major benignitat pronòs-
t es presten, per tant, a possibilitats terapèu-
ttq?tes molt superiors a les que 110 reconeixen un 
ongen hemodinàm ic. 
RÉSUMÉ 
. Ayant analysé les différentes théories clas-
stques Sltr la pathogènese dt( pouls alternant 
( H offman, H erinq, de Bauer), et commettté la 
conccption moderne, l'auteur se montre. adn•r-
saú·e à l'idéc patlzogène d'une alter11atwn cx-
clush•emeut cardiaq11e. D'accord avec U' euc-
kcbach i/ admet l'existence po11ls alternant 
par des facteurs vaswlaires ou_ hémo-
dynamiques indépendeantment de toute wfluen-
ce cardiaque. 
adopte une position éclectique drms 
ce cas spéci.al. Il accepte les deux formes du 
pouls alternant. Par conséquent la prognose 
pouls alternant n'ha pas le caractère si fatal que 
dans les cas il fut considéré comme indice 
o!Jligatoire dtt non-fonctionnement dn myocardc. 
Les alternations d1t pouls qtti ne dépendent pas 
strictement dn facteur cardiaque sont celles .¡ui 
offrent '111/C prog11ose pltts favorable. Elles sc 
dé111ontrcnt éqalemeut convenables au:r P(•S-
sibilités théràpeutiques, que celles qui ue font 




After haviti.(J exposed the various classi,·a/ 
pathogenical theories of the alternating pulse 
(Hoffman, Hering, dc Bmter) and after having 
commented 1tpon th(' modern conceptions of 
Bruno Kisch , the 01tthor declines to admit the 
pathogenical idea of an e:rclusivery cardíac 
alernation. In conce1·t with W enckebach he ad-
mits tlte existence of alternating pulses brought 
about by Pttrely vascular or hemodynamic fac-
tors independently of all cardiac influence. 
This detail is trcated by the author ·with 
eclecticism, both forms of the alternation bei11g 
acccpted b:y him iu the practice. Consequentl-s. 
the prognostic of the alternating pulse is noi 
111ore invested with a systematicallv fatal cJw-
·racti'Y which was the case so long as ú was re-
qarded as an indispensable evidence for thc 
failing of the lll)<ocard. The alternations of 1hc 
fill/se 11ot depcudeut from a strictly cm·diac 
factor j>rese11fs a 111ore fm•orable proguostic ,md 
al/mus bctter therapeutic posst:bilities than tho.>c 
which do not own an origin hemodyna111ic. 
RIASSUNTO 
L'autore e:rpone le varie teorie patogeniche 
classiche dl polso alternante (Hoffmann, He-
ring, de Bauer) comme11ta la nozione moderna 
da Br1tno Kisch. Se mostra contrario ad amme-
ttr l'idea patogenica d'un'altenwzione escluswa-
mente cardíaca. D'accordo con W enckebach 
ammette l'esistenza degli polsi alternanti pro-
vocati da fattori francame11te "<'ascolari o emo-
dinamici con indipendenza di tutta influenza 
cardíaca. 
Quanta a questa partic,olare, il autore adotla 
una positttra eclectica, accettando uella pratico 
ambedue forme d'alternazione. Per couscguenzo 
il pronostico dell'alternazione del polso 110 ha i/ 
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carattere sistematicamente fatale came se sarcb-
be considerato came itrdice obbligato dell'impo-
tenza mlocardica. Le alterna::ioni del polso no11 
dipendenti del fattore rigidamente cardiaco of-
frono una maggiore benignità del pronostico e 
si prestano, altresí, a possibilità terapeutiche 
molta migliori che quelle che no hanno origine 
emodinamico. 
ZUSAMiHENFASSUNG 
Nachdem dcr Autor die verschicdenen k/.as-
sischen. pathoge11en T he or ien iiber den pnl.ws 
alternans ( H offman, He ring, dc Bau er) ausei-
nandergesetzt 11n die moderne Tlreorie 71011 Bru-
llO Kisclr kommentiert hal, ist er nicht der 
Meimmq. dass der· pulsus alternans seinen Ur-
sprung ausschliesslich vom Her::en númnt. In 
überei11stimmung mit Wenckebach, glattbt er 
a11 das Vorkommen des puls11s alternans .mf 
rein vasculiirer oder haemodynamischer Grund-
lage, ohne dass das Herz irgend welchen Ein-
fluss darauf hat. 
Der Autor nimmt demnach eine eklektische 
Stellttlt_r¡ ::n dieser Besonderheit ein, indem er 
praktisch beide Formen des pulsus a/temans 
::ugibt. In Folge davon ist die Prognose des 
pulsus alternans nicht mehr so un-
günsti.Q, wie sie es war, als ma11 sie für ein 
untriigliches Zeichen fiir das Versagen des 
M·socards angesehen hat. Der pulsus plternans, 
als 11icltt ausschliesslich vom Her::en bc<Üngt. 
hat eine bedeut11nd bessere Prognose . ste/lt 
ebenso erhcblich bessere therapeutisélre Bedill-
qungen dar, als der, der nicht llae¡)íodvnamis-
c/rell Urspnmg erkemren liisst. -
